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INTRODUCTION 
 
La leptospirose est une zoonose ubiquitaire provoquée par des bactéries de 
l’espèce Leptospira. Son potentiel zoonotique, son fort taux de mortalité ainsi que le 
rôle épidémiologique de l’animal dans le cycle de transmission de la maladie à 
l’Homme en font une maladie d’intérêt tant en médecine humaine qu’en médecine 
vétérinaire. Le caractère multi systémique et variant de cette maladie rend souvent sa 
prise en charge complexe. Les outils diagnostiques disponibles pour la mettre en 
évidence sont fiables mais ne permettent pas d’en déterminer l’étendue. La 
caractérisation des lésions induites par cette maladie se fait grâce aux données issues 
de la biologie médicale mais aussi de l’imagerie et notamment de l’échographie. 
Depuis plusieurs années, l’échographie est devenue un outil diagnostic indispensable 
de la prise en charge de nombreuses maladies en médecine vétérinaire. Cet examen 
qui requiert tout de même de solides connaissances, permet de visualiser de 
nombreuses lésions permettant ainsi de préciser la prise en charge du patient. C’est 
pourquoi il nous est paru pertinent de réaliser une étude rétrospective d’échographies 
abdominales de chiens atteints de leptospirose, diagnostiqués et traités au centre 
hospitalier vétérinaire des animaux de compagnie de l’Ecole Nationale Vétérinaire de 
Toulouse entre 2014 et 2019. Le but de cette étude est de recenser les anomalies 
échographiques retrouvées chez des chiens atteints de leptospirose dans le bassin 
toulousain et de comparer ces données à la littérature, ainsi que de dresser un profil 
épidémio-clinique des chiens ayant contractés cette maladie. La première partie de ce 
manuscrit est une synthèse bibliographique des données recensées dans la littérature 
scientifique concernant la leptospirose canine et l’échographie abdominale. La 
deuxième partie expose la méthodologie et les résultats de l’étude rétrospective. Ces 
résultats sont discutés à la lumière des données bibliographiques et confrontés à ceux 
d’études réalisées sur le même sujet en Europe ou ailleurs.  
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PREMIERE PARTIE : SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE 
 
1.  Rappels et actualités à propos de la Leptospirose canine 
 Etiopathogénie de la leptospirose canine 
 Bactériologie des leptospires 
 Taxonomie 
Les Leptospires font partie : 
- De l'ordre des Spirochaetales. 
- De la famille des Leptospiraceae. 
- Du genre Leptospira (genre unique). 
Historiquement, la classification des leptospires était basée sur des critères 
phénotypiques, de croissance et de pathogénicité. Ainsi le genre Leptospira était divisé 
en deux espèces (Levett, 2001 ; Adler, 2015) :  
▪ Leptospira biflexa sensu lato contenant les souches saprophytes (non 
pathogènes). 
▪ L. interrogans sensu lato contenant les souches pathogènes. 
Pour exemple, les souches saprophytiques se développent en présence de purine 
analogue de la 8-azaguanine et à basse température (11-13°C), ce qui n’est pas le 
cas des souches pathogènes (Schuller et al., 2015). 
Une sous-classification, dite sérologique, a ensuite été définie. Elle se base sur les 
caractéristiques antigéniques des différentes souches de leptospires, et est définie par 
agglutination après absorption croisée d’antisérums de lapin avec un antigène 
hétérologue. Les sérovars antigéniquement apparentés ont ensuite été regroupés en 
sérogroupes. À l’heure actuelle, plus de 250 sérovars pathogènes ont été identifiés 
puis assemblés en 24 sérogroupes (Adler, 2015). 
Après 1989, l’utilisation de la méthode d’hybridation ADN-ADN, a permis de classer 
les espèces de leptospires selon leur proximité génétique en espèces génomiques.  À 
ce jour on reconnaît 21 espèces génomiques dont 9 pathogènes, 7 saprophytes et 5 
espèces intermédiaires (cf. annexe A, Figure 19 page 59). De nouvelles espèces sont 
ajoutées au fur et à mesure qu’elles sont découvertes (Quinn, 2011).  
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Cependant, il est important de comprendre que la classification génétique des espèces 
de leptospires n’est pas corrélée à la classification sérologique, puisque des sérovars 
d’un même sérogroupe peuvent appartenir à des espèces génomiques différentes 
comme présenté dans le Tableau 1 qui suit. 
 
 
 
 
 
Tableau 1 : Sérovars de leptospires retrouvés dans plusieurs espèces (Adler, 2015). 
Néanmoins, la classification sérologique est encore largement utilisée puisqu’elle se 
trouve être adaptée à la pratique clinique et aux études épidémiologiques. En effet, 
différents sérovars sont considérés comme adaptés à des hôtes réservoirs 
spécifiques, et la clinique semble différer selon le sérogroupe infectant (Hirsh et al., 
2004).  
Ainsi, la nomenclature acceptée est le nom du genre, suivi du nom de l’espèce, suivi 
du sérovar, suivi de la souche (le cas échéant) (Schuller et al., 2015).  
Par exemple :  
- Leptospira interrogans sérovar Australis  
- Leptospira biflexa sérovar Patoc 
 Biologie 
Les leptospires sont des bactéries hélicoïdales mobiles avec des extrémités en 
forme de crochet mesurant 0,1µm par 0,6 à 0,20µm. Elles ont une structure en double 
membrane : 
- Une membrane cytoplasmique étroitement associée avec une paroi de 
peptidoglycanes. 
- Une enveloppe externe recouvrant l’ensemble. 
Les leptospires possèdent deux filaments axiaux (flagelles périplasmiques ou 
endoflagelles) fixés respectivement aux extrémités de l’espace périplasmique. Et un 
cylindre cytoplasmique hélicoïdal se dispose autour des endoflagelles (cf. Figure 1) 
(Levett, 2001 ; Hirsh et al., 2004 ; Quinn, 2011) .  
Sérovars Espèces 
Bataviae L. interrogans, L. santarosai 
Bulgarica L. interrogans, L. kirschneri 
Grippotyphosa L. interrogans, L. kirschneri 
Hardjo L. borgpetersenii, L. interrogans, L.meyeri 
Icterohaemorrhagiae L. interrogans, L. inadai 
Kremastos L. interrogans, L. santarosai 
Mwogolo L. interrogans, L. kirschneri  
Pomona L. interrogans, L. noguchii 
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Figure 1 : Illustration schématique de la constitution typique d’un spirochète présentant les éléments 
structuraux important (A) et leurs relations en coupe transversale (B) (Quinn, 2011). 
Ces organismes sont aérobies obligatoires, leur température de croissance optimale 
est de 29°C à 30°C et leur temps de doublement est de 12 heures. Pour croître, leur 
milieu doit être enrichi en vitamines, en acide gras à longue chaîne et en sels 
d’ammoniums.  Ils sont catalase et oxydase positifs.  Ce sont des bactéries Gram-
négatives, cependant leur membrane se teinte difficilement avec les colorations de 
bactériologie conventionnelles. Ainsi, elles ne sont visualisables que par microscopie 
sur fond noir.  
Les leptospires sont donc des spirochètes dont les caractéristiques morphologiques et 
physiologiques sont similaires mais dont les propriétés sérologiques sont diverses. 
L’origine de cette diversité vient de la composition du LPS de la membrane externe qui 
varie selon les souches de leptospire (Levett, 2001).   
 Ecologie 
Les leptospires sont capables de survivre dans les eaux de surfaces (mares, 
rivières), sur des sols humides ou boueux lorsque les températures sont moyennes et 
à pH neutre ou alcalin. En revanche, ils sont inactivés dans des milieux secs, lors 
d’exposition aux UV ou au gel. Ces organismes persistent dans la nature en occupant 
les tubules rénaux des mammifères, ces derniers constituent ainsi des réservoirs de 
leptospires (Hirsh et al., 2004).  
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 Pathogénie des leptospires 
La pathogénicité des leptospires est liée à la virulence du sérovar infectant et à 
la susceptibilité de l’hôte (Quinn, 2011). C’est le LPS qui joue un rôle clé dans la 
virulence des leptospires (Adler, 2015).   
Etapes de l’infection (cf. annexe B, Figure 20 page 60) : 
▪ Inoculation : 
La contamination des chiens se fait par contact entre une muqueuse (buccale, 
nasale, oculaire) ou une brèche cutanée, et un milieu (boue, eau, fèces, 
aliments) souillé par de l’urine de rat contaminé. Plus rarement, la 
contamination peut se faire par voie vénérienne ou placentaire. L’invasion 
locale des tissus par ces bactéries est ensuite favorisée par leur forte motilité. 
▪ Phase aigüe :  
Un à deux jours après leur pénétration, les leptospires pathogènes établissent 
une infection systémique en se disséminant par voie hématogène. Grâce à 
cette bactériémie les leptospires colonisent différents organes et en particulier 
les reins et le foie. Contrairement à d’autres bactéries Gram négatives, les 
leptospires ne causent pas de septicémie fulminante après le début de 
l’infection. Cette particularité est due au faible potentiel endotoxique du LPS des 
leptospires (Sykes et al., 2011). De plus, durant cette période les leptospires 
échappent au système immunitaire en exprimant des inhibiteurs du système du 
complément à leur surface (Barbosa et al., 2009). Cette phase dure environ une 
semaine.  
 
▪ Phase de convalescence et de colonisation : 
La leptospirémie dure jusqu’à ce qu’une réponse immunitaire acquise effective 
se mette en place, permettant la production et l’émission d’anticorps spécifiques 
contre les leptospires qui seront éliminés de la circulation sanguine.  Ils sont 
détectables 10 à 14 jours post infection et entraînent l’élimination des 
leptospires circulants (Ellis, 2015).  
Dans le même temps, certaines bactéries ayant échappées au système 
immunitaire vont persister dans l’organisme principalement au niveau des 
tubules rénaux, mais aussi au niveau de l’utérus, des yeux ou encore des 
méninges (Quinn, 2011). Les leptospires situés au niveau des tubules rénaux 
proximaux, s’y multiplient puis seront éliminés dans les urines.  
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La durée et l’intensité de cette excrétion rénale varie selon les espèces, les individus 
et selon le sérovar infectant (Ellis, 2015).  
La leptospirose est une maladie multi-organique qui affecte en particulier les 
reins et le foie, mais également les poumons, les méninges, le pancréas et l’appareil 
reproducteur. Cependant, les mécanismes lésionnels à l’origine des défaillances 
organiques et tissulaires rencontrés chez les individus atteints de leptospirose, restent 
pour la plupart, encore mal compris.  
Selon plusieurs études expérimentales, il semble néanmoins que les dommages 
vasculaires rencontrés lors de leptospirose, soient imputables à un processus dit 
sepsis-like entraînant des lésions de l’endothélium et aboutissant à des hémorragies 
(Medeiros et al., 2010). Tous les sérovars produisent ce type de lésion mais selon des 
différents degrés.  
La lésion rénale la plus fréquemment rencontrée est la néphrite interstitielle aiguë, 
même si des anomalies glomérulaires ont également été décrites chez les chiens. En 
ce qui concerne le foie, les études histopathologiques ont permis de recenser entre 
autres, une cholestase hépatique ou encore une nécrose hépatocellulaire. Ces lésions 
peuvent être associées ou non avec un ictère. Une autre manifestation de leptospirose 
aiguë est le syndrome pulmonaire hémorragique (LPHS). Il est caractérisé par 
différents degrés d’hémorragies intra-alvéolaire sans signe d’infiltration inflammatoire 
ou de vascularite. Cette forme est probablement multifactorielle mais les études 
récentes ne sont pas en faveur d’un quelconque rôle auto-immunitaire (Medeiros et 
al., 2010 ; Schuller et al., 2015). 
 Actualités à propos de la leptospirose canine 
 Epidémiologie  
 Cycle épidémiologique 
Comme évoqué précédemment, la leptospirose fait intervenir dans son cycle 
épidémiologique des espèces réservoirs qui acquièrent l’infection, mais n’expriment 
pas ou peu de symptômes de la maladie. La localisation rénale des leptospires permet 
une excrétion urinaire prolongée de ces bactéries dans le milieu. Les hôtes réservoirs 
constituent donc la principale source de contamination pour l’environnement et de 
transmission à d’autres espèces nommées hôtes accidentels (cf. Figure 2). 
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Figure 2 : Cycle épidémiologique de la leptospirose adapté de (Schuller et al., 2015). 
Ces infections accidentelles sont le plus souvent susceptibles d’être associées 
avec des formes aiguës de la maladie et avec une excrétion limitée dans le temps 
(Ellis, 2015). Les rongeurs, en particulier les rats, constituent une espèce réservoir 
dominante. Les carnivores sont eux les seconds plus fréquents (Quinn, 2011 ; Hirsh 
et al., 2004). Selon les sérovars les espèces réservoirs et hôtes accidentels diffèrent 
(cf.Tableau 2). 
Tableau 2 : Hôtes réservoirs et accidentels pour des sérovars importants de Leptospira interrogans 
d’après (Quinn, 2011). 
 
 Influence des sérogroupes 
La leptospirose est une zoonose dont la répartition est mondiale, mais dont la 
distribution géographique selon les sérovars diffère. Cette répartition est étroitement 
liée aux espèces réservoirs présentes dans un milieu donné.  
Chez le chien l’infection était souvent imputable aux sérogroupes Canicola et 
Icterohaemorrhagiae. Il est cependant certain qu’ils sont susceptibles d’être infectés 
Sérovars Hôtes réservoirs Hôtes accidentels 
Bratislava Porcs, hérissons, chevaux Chiens 
Canicola Chiens Porcs, bovins 
Grippotyphosa Rongeurs Bovins, porcs, chevaux, 
chiens 
Hardjo Bovins, (moutons 
occasionnellement), cerfs 
Hommes 
Icterohaemorrhagiae Rats Animaux domestiques, 
hommes 
Pomona Porcs, bovins Moutons, chevaux, chiens 
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par un grand nombre de sérogroupes (Schuller et al., 2015). Depuis 1960, un vaccin 
ciblant les sérogroupes Canicola et Icterohaemorrhagiae est disponible dans le 
monde, ce qui a permis de considérablement diminuer la prévalence de l’infection par 
ces sérogroupes notamment en Europe et aux Etats-Unis (Geisen et al., 2007). Les 
dernières données épidémiologiques en Europe ainsi qu’en France, montrent que les 
séroconversions des chiens infectés se font majoritairement pour les sérogroupes 
Icterohaemorrhagiae, Grippotyphosa, Australis et Canicola (Ellis, 2010 ; Renaud et al., 
2013). Ces observations ont permis l’élaboration et la mise sur le marché en 2012, 
d’un vaccin ciblant ces quatre sérogroupes. 
 Conditions climatiques 
L’incidence des cas de leptospirose est significativement plus élevée dans les 
pays chauds par rapport aux pays à climat tempéré. En effet, les leptospires survivent 
plus longtemps dans des environnements chauds et humides (Levett, 2001). En 
Europe, les études montrent que l’infection est saisonnière avec une prédominance 
de cas humain ou animal en été et en automne. L’augmentation du nombre de cas est 
corrélée avec la hausse des températures et la pluviométrie (cf.Figure 3) (Major et al., 
2014 ; Picardeau M., Bourhy P., 2018).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3 : Distribution saisonnière de 298 cas de leptospirose canine en Suisse en lien avec la 
température et la pluviométrie moyenne selon le mois (Major et al., 2014a).                                                                    
Légende : nombre de cas illustrés par le diagramme et renseignés en ordonnée à droite, température 
renseignée en ordonnée à gauche et illustrée par la courbe rouge, pluviométrie renseignée en ordonnée 
à droite et illustrée par la courbe bleue et mois renseignée en abscisses. 
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 Facteurs de risques 
Comme précédemment évoqué, le cycle des leptospires est très étroitement lié 
à la présence d’eau. Ainsi, la présence d’un point d’eau à proximité du domicile, la 
pratique d’une activité aquatique ou encore l’accès à la boisson en un point extérieur, 
sont des facteurs favorisants l’infection par des leptospires. L’exposition indirecte à la 
faune sauvage est également un facteur favorisant (Ghneim et al., 2007).  
Concernant le signalement des chiens, il semblerait que les chiens mâles entiers 
soient plus à risque, en raison notamment de leur comportement d’exploration plus 
marqué (Sykes et al., 2011). Cependant, le dernier consensus Européen à propos de 
la leptospirose recommande de ne pas se baser sur ces critères pour effectuer le 
diagnostic, les études n’ayant pas identifié de facteurs de risques fiables concernant 
l’âge, la race ou encore le sexe des individus infectés (Schuller et al., 2015).  
 Présentations cliniques 
La leptospirose est une maladie polymorphe dont les symptômes sont non 
spécifiques. Elle se manifeste selon différents degrés de sévérité : suraiguë (mort très 
rapide), aiguë, subaiguë ou chronique (expression de très peu de symptômes) ; ceci 
dépendant de la virulence du sérovar infectant, de la taille de l’inoculum (en lien avec 
la pression infectieuse locale) et de la réponse immunitaire de l’hôte. Deux formes 
aiguës de la maladie dominent : la forme aiguë anictérique et la forme aiguë ictérique. 
Les signes cliniques prédominants sont ainsi liés à la présence d’une insuffisance 
rénale aiguë et d’une insuffisance hépatique. De plus, depuis une dizaine d’années 
une forme pulmonaire sévère est de plus en plus décrite. Ces formes respiratoires sont 
plus généralement secondaires (Ellis, 2015). 
- Forme anictérique ou rénale : 
Il s’agit d’une forme d’apparition soudaine caractérisée par de la fièvre (souvent 
biphasique) concomitante avec la phase de bactériémie et qui peut durer une semaine. 
Une seconde phase fébrile peut également avoir lieu après trois à quatre jours de 
rémission au moment de la phase de réponse immunitaire. D’autres symptômes 
accompagnent cette phase fébrile tels que l’anorexie, la nausée, des vomissements, 
de la prostration, des difficultés à se déplacer, de la myalgie ou encore une suffusion 
conjonctivale. 
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- Forme ictérique :  
Cette forme, bien souvent plus sévère, est caractérisée par des symptômes 
hépatiques, rénaux et vasculaires, ceci en plus des symptômes évoqués dans la forme 
anictérique. Un ictère caractéristique apparaît souvent dans les premiers jours 
d’évolution de la maladie. Plus cet ictère est sévère et plus les risques d’insuffisances 
rénales, d’hémorragie ou de troubles cardiovasculaires augmentent. 
- Forme pulmonaire sévère : 
C’est une forme qui est de plus en plus décrite mais qui reste moins connue. Elle est 
définie par le développement d’une hémorragie pulmonaire entraînant une insuffisance 
respiratoire aiguë et la mort dans les formes les plus sévères (Ellis, 2015). 
Selon une étude Suisse publiée en 2014, incluant 298 chiens atteints de leptospirose 
aiguë, la présentation clinique inclut une insuffisance rénale aiguë dans 99,7% des 
cas, une défaillance hépatique dans 35,4% des cas, une défaillance pulmonaire dans 
68,8% des cas et 18,4% des cas ont présenté des signes de coagulation 
intravasculaire disséminée. Ces atteintes coexistent bien souvent puisque deux 
systèmes sont atteints dans 43,6% des cas, trois ou quatre dans 31,9% des cas et un 
seul dans 24,5% des cas (Major et al., 2014).   
Ainsi, les signes cliniques les plus fréquemment rapportés chez les chiens sont  
l’anorexie, les vomissements, la léthargie, la douleur abdominale, la diarrhée, un 
ictère, la déshydratation, des contractures musculaires et des douleurs 
musculosquelettiques, de la fièvre ou une hypothermie, une dyspnée et une 
tachypnée, une asthénie et une perte de poids. La polyurie polydipsie est également 
fréquente, en revanche l’oligurie ou l’anurie sont retrouvées dans 30% des cas de 
chiens atteints de leptospirose aiguë. D’autres signes cliniques moins fréquents 
peuvent être rencontrés tels que des tachyarythmies ventriculaires, des signes 
oculaires et des calcifications dermiques (Ettinger et al., 2017). La prévalence de ces 
symptômes selon les études est résumée dans l’annexe C, Figure 21 page 61. 
En pratique la leptospirose rentre donc dans le diagnostic différentiel de l’insuffisance 
rénale ou hépatique, de l’hémorragie pulmonaire, du syndrome fébrile aigu et de 
l’uvéite.  
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 Modifications biologiques  
Lors d’une suspicion clinique de leptospirose des examens biologiques sont 
effectués et comprennent une numération formule sanguine, une biochimie sanguine 
et une analyse d’urine. Les modifications biochimiques les plus courantes sont celles 
liées à un dysfonctionnement rénal, ainsi une azotémie et une hyperphosphatémie 
sont rapportés dans 80 % à 100 % des cas. Pour la moitié des patients atteints de 
leptospirose une augmentation de l’activité sérique des enzymes hépatiques est notée. 
Cela est néanmoins rarement remarqué en l’absence apparente de lésion rénale.  Une 
hypoalbuminémie est également rapportée jusque dans la moitié des cas. Des 
anomalies électrolytiques, y compris l’hyponatrémie et l’hypochlorémie sont également 
retrouvées.  
La numération formule sanguine peut révéler une thrombocytopénie dans 20% à 50% 
des cas. Les autres anomalies remarquables comprennent une anémie non 
régénérative, une neutrophilie et/ou une lymphopénie.  
L’analyse d’urine peut quant à elle montrer une hyposthénurie ou  une isothéurie, une 
protéinurie et/ou une glucosurie (Reagan, Sykes, 2019). 
Ces examens biologiques permettent d’appuyer la suspicion clinique mais ne 
permettent pas de confirmer le diagnostic, ce sont des tests spécifiques à la 
leptospirose qui seront diagnostiques.  
 Tests diagnostiques 
La suspicion clinique est un élément important dans le diagnostic de la 
leptospirose, cependant elle doit être associée à la réalisation de tests diagnostiques 
afin de la confirmer. Ce diagnostic de certitude est à la fois nécessaire pour réaliser 
une prise en charge adaptée du patient, mais il est également très important d’un point 
de vue santé publique étant donné le caractère zoonotique de cette maladie. Plusieurs 
méthodes de diagnostics existent actuellement mais dont les efficacités diffèrent.  
 Méthodes diagnostiques directes 
Du fait de leur très petite taille, les leptospires ne sont pas visualisables en 
microscopie classique. Elles sont cependant observables par microscopie sur fond noir 
à partir d’échantillons de sang ou d’urine fraîche. Cette technique requiert cependant 
un équipement très spécifique et de l’expérience la rendant impraticable en routine 
(Reagan, Sykes, 2019 ; Faine, 1982). D’autre part, une culture positive pour les 
leptospires (sur sang, urine ou tissu) constitue une preuve définitive de l’infection. Or 
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cette méthode nécessite un milieu de croissance spécifique et surtout un temps de 
culture allant jusqu’à six mois, ce qui ne convient pas à la pratique de routine (Schuller 
et al., 2015).  
Les leptospires peuvent être détectées par recherche de leur ADN soit : 
- dans des tissus, par les méthodes d’immunofluorescence et de colorations 
immunohistochimiques. Malgré leurs fortes spécificités ces méthodes sont 
principalement utilisées en post mortem et servent majoritairement à la 
compréhension de la pathogénie de la maladie (De Brito et al., 2006). 
- dans le sang ou l’urine, par méthode de PCR (Réaction en Chaîne par 
Polymérase). Cette méthode permet la détection des leptospires via leur ADN 
avant le développement d’une réponse sérologique à l’infection, c’est donc un 
outil de détection précoce.  
Le diagnostic par PCR fait partie des tests largement employé à ce jour. Le choix du 
substrat (sang ou urine) pour le réaliser dépend du stade de l’infection chez le patient. 
En effet, comme cela a été évoqué au paragraphe 1.1.2 une leptospirémie se met en 
place dans les deux jours après l’infection et ce pendant dix jours environ. Puis les 
leptospires sont éliminées de la circulation sanguine, et se retrouvent dans les reins 
permettant leur excrétion dans l’urine (cf. cinétique de l’infection dans l’annexe B, 
Figure 20 page 60). Ces considérations restent cependant relativement théoriques 
puisqu’il est souvent difficile en pratique de connaître la date de l’infection (Reagan, 
Sykes, 2019). C’est pourquoi il est recommandé de réaliser ce test à la fois sur sang 
et sur urine sans tenir compte de la date hypothétique de l’infection si la suspicion 
clinique est forte. Afin, d’éviter les faux négatifs il est également recommandé de 
prélever sang et urine avant d’administrer un traitement antibiotique au patient. 
Concernant la spécificité et la sensibilité de ce test, leurs valeurs varient selon les 
études et selon les laboratoires, ainsi des études supplémentaires concernant sa 
fiabilité sont nécessaires (Schuller et al., 2015). 
 Méthodes diagnostiques indirectes 
Les méthodes de détections indirectes des leptospires sont fondées sur des 
techniques sérologiques, c’est-à-dire sur la détection des anticorps spécifiques dirigés 
contre les leptospires développés au cours de la maladie. Parmi elles, on compte les 
tests ELISA (dosage d'immunoabsorption par enzyme liée) qui permettent la détection 
des immunoglobulines M (IgM) et/ou G (IgG) spécifiques développées chez les chiens 
infectés. La détection en particulier des IgM peut se faire durant la première semaine 
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après l’infection, permettant un diagnostic précoce. Cependant, plusieurs tests ELISA 
ont été développés sans que leur performance puisse être constante, ainsi ces tests 
peuvent être réalisés dans l’attente d’autres résultats mais ne donnent pas de 
diagnostic définitif (Reagan, Sykes, 2019).  
Récemment, de nouveaux tests ELISA, dis au chevet du patient, ont été 
développés. Ces tests détectent des anticorps dirigés contre la protéine LipL32  
présente en grande quantité sur la membrane des leptospires et spécifiquement sur 
celles des espèces pathogènes.  Ces tests utilisables directement par le praticien, 
possèdent un avantage pratique indéniable. Cependant, malgré une bonne spécificité, 
leur sensibilité reste moyenne et ils ne peuvent pour le moment garantir seuls un 
résultat diagnostic (Reagan, Sykes, 2019).  
La méthode sérologique de référence pour le diagnostic de leptospirose aiguë 
reste à ce jour le test de micro-agglutination sur lame (MAT). Ce test a été développé 
au cours du siècle dernier et consiste à réaliser plusieurs dilutions du sérum du patient 
puis à les faire réagir avec des cultures vivantes de leptospires pathogènes de 
sérogroupes choisis, et enfin à évaluer le degré d’agglutination au microscope à fond 
noir. En France, 9 à 20 souches sont généralement utilisées, elles représentent les 
sérogroupes prépondérants sur le plan épidémiologique sur le territoire (Kodjo, 2017). 
La dilution la plus élevée pour laquelle plus de 50% des leptospires sont agglutinées 
est conservée et est considérée comme positive (Reagan, Sykes, 2019). Ce test se 
pratique donc uniquement en laboratoire spécialisé. 
 Il rencontre cependant lui aussi des limites concernant sa sensibilité. En effet, un chien 
infecté peut ne pas avoir d’anticorps détectables durant la phase aigüe de l’infection 
(c’est-à-dire pendant la première semaine). Ceci peut tout à fait être normal du fait du 
délais de la mise en place de la réponse immunitaire ou être dû à l’administration 
précoce d’antibiotiques. Inversement, des chiens vaccinés (par un vaccin bivalent ou 
quadrivalent) non infectés peuvent être testés positifs jusqu’à 15 semaines après la 
vaccination (voir un an chez quelques individus) (Schuller et al., 2015). L’interprétation 
d’un résultat positif doit donc prendre en compte une éventuelle ancienne exposition à 
la maladie, le statut vaccinal de l’animal ainsi que l’épidémiologie locale. En effet, une 
étude Allemande a montré que sur une population de 200 chiens apparemment sains, 
17% présentaient un titre en anticorps supérieur à 1 : 100 et 3,5% avaient un titre 
supérieur à 1 : 400  L’ensemble de ces données permet de montrer que la mesure 
d’un unique titre n’est pas suffisante. Il est donc recommandé de réaliser deux mesures 
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à 14 jours d’intervalle chez des patients présentant des symptômes évocateurs de la 
leptospirose. Cela permet de passer d’une  sensibilité du test de 50%, pour un seul 
titre mesuré, à 100% avec deux titres mesurés (valeur seuil en titre d’anticorps de 1 : 
800). Le test sera alors considéré positif si le titre est quadruplé entre les deux mesures 
(exemple : un titre passant de 200 à 800), ou si le premier test est négatif et que le 
second donne un titre supérieur à 800 pour un ou plusieurs sérovars.  Lorsqu’il est 
impossible de réaliser deux mesures du titre en anticorps pendant la phase aigüe, il 
est accepté que la mesure d’un seul titre puisse être diagnostique si la clinique est 
évocatrice d’une leptospirose et que le titre est suffisamment élevé (Schuller et al., 
2015).  Les valeurs seuils de positivité donnant les meilleures performances sont 
(Fraune et al., 2013):  
- Un titre supérieur à 1 : 800 pour un individu non vacciné. 
- Un titre supérieur à 1 : 1600 pour un individu vacciné contre les sérogroupes 
icterohaemorrhagiae et canicola. 
 Recommandations du consensus Européen (Schuller et 
al., 2015) 
Comme nous l’avons vu tous ces tests présentent des avantages et des 
inconvénients selon le stade de la maladie. Dans la mesure du possible les tests 
devront être choisis en fonction du stade de l’infection au moment du prélèvement pour 
augmenter leur sensibilité. Le consensus recommande donc de réaliser pour le 
diagnostic de la leptospirose chez un chien avec des signes cliniques évocateurs, un 
test PCR sur sang et urine avant l’administration d’un traitement antibiotique, ainsi 
qu’une paire de MAT à 14 jours d’intervalle (en utilisant les seuils d’interprétation 
mentionnés au paragraphe 1.2.4.2). D’autre part, les tests rapides peuvent être utilisés 
en complément des tests précédemment cités pour informer et orienter le clinicien 
dans sa prise en charge, dans l’attente de résultats de PCR ou MAT.  
 Prophylaxie et traitement  
La maîtrise de la leptospirose en médecine vétérinaire passe tout d’abord par la 
prévention grâce à la vaccination. Avant 2012, un vaccin bivalent protégeant contre 
les sérovars L. icterohaemorrhagiae et L. canicola étaient utilisées pour assurer la 
protection de la population canine. Cependant, les études épidémiologique (Ellis, 
2010 ; André-Fontaine, 2006) ont montré la prévalence de nouveaux sérovars, 
entraînant la mise sur le marché d’un vaccin quadrivalent protégeant en plus contre 
les sérovars L. grippotyphosa et L. australis. Cependant, il est important de préciser 
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qu’il existe une multitude de sérovars mais qu’aucune immunité croisée n’est mise en 
place lors de la vaccination. La protection vaccinale n’est donc jamais parfaite. Le 
protocole vaccinal est le suivant (Day et al., 2007) :  
- La primovaccination se fait en deux injections quel que soit l’âge de l’animal : 
une première injection à partir de 8 semaines d’âge et une deuxième 2 à 4 
semaines plus tard.  
- Les rappels sont ensuite annuels.  
Le traitement de la leptospirose repose sur la mise en place d’une antibiothérapie 
appropriée et d’une thérapeutique de support adaptée aux défaillances organiques 
présentes. Les recommandations actuelles proposent d’administrer un antibiotique à 
large spectre tel que l’amoxicilline associée à l’acide clavulanique (20-30 mg/kg q6-
8h). Ce traitement doit être mis en place le plus rapidement possible chez les chiens 
dont la suspicion de leptospirose est forte, et ceux même avant d’avoir reçu les 
résultats des tests diagnostiques. Selon la sévérité de l’atteinte le plan thérapeutique 
peut consister à mettre en place une fluidothérapie avec monitoring de l’animal, voir 
dans les cas les plus graves à réaliser une dialyse. Les animaux présentant des 
troubles gastrointestinaux recevront des antiémétiques et des protecteurs gastriques 
(Schuller et al., 2015).  
 Echographie abdominale et leptospirose canine  
Les modifications retrouvées lors d’échographiques abdominales concernent le 
plus souvent les reins. Ces anomalies sont une hyperéchogénicité corticale, une 
néphromégalie, une légère pyélectasie, une hyperéchogénicité médullaire et un léger 
épanchement périrénal (Forrest et al., 1998). D’autres altérations sont retrouvées 
comme  une hépatomégalie, un parenchyme hépatique hétérogène, une 
splénomégalie, des images compatibles avec de l’ascite, un pancréas de taille 
augmentée, une  hypoéchogénicité du pancréas et du foie, l’épaississement de la paroi 
gastrique et (rarement) intestinale et lymphadénomégalie légère (Birnbaum et al., 
1998 ; Adin, Cowgill, 2000 ; Mastrorilli et al., 2007 ; Kohn et al., 2010 ; Tangeman, 
Littman, 2013). Ces résultats restent cependant à nuancer car ces études ont toutes 
été réalisées de façon rétrospectives (l’interprétation des échographies s’est donc faite 
sur des images imposées) et se concentraient principalement sur l’examen du rein, 
occultant peut être d’autres anomalies abdominales. La seule étude prospective 
publiée à ce jour est celle de Sonet et al. en 2018, qui rapporte que pour l’ensemble 
des chiens atteints de leptospirose (35 chiens) au moins une anomalie est retrouvée 
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à l’échographie abdominale. En particulier, tous les chiens présentent une 
hyperéchogénicité de la corticale rénale. Des anomalies hépatiques et biliaires sont 
retrouvées chez respectivement 83% et 60% des chiens. D’autres anomalies 
remarquables sont décrites telles qu’un épanchement périrénal (60% des cas) et 
péritonéal (46% des cas) (Sonet et al., 2018). Les résultats détaillés et chiffrés de ces 
différentes études sont présentés dans l’annexe O, Figure 33 page 73. 
La présence quasi constante d’anomalies échographiques affectant plusieurs organes 
doit donc encourager les cliniciens à effectuer systématiquement cet examen chez les 
chiens atteints, ou fortement suspects de leptospirose, afin d’évaluer l’intégralité les 
lésions abdominales potentiellement associées à cette maladie. 
 
2. L’échographie abdominale chez le chien 
 Théorie de l’échographie abdominale  
 De la formation des ultrasons à la formation des échos  
L’échographie est un examen d’imagerie non invasif basé sur la propagation 
d’ondes ultrasonores, qui ont la particularité de nécessiter un milieu liquide, solide ou 
gazeux pour se propager. Ces ondes sont le résultat de la diffusion de l’énergie 
mécanique à travers la matière sous forme d’onde de pression, produisant des zones 
de décompression et de raréfaction dans le milieu traversé (cf. Figure 4). 
 
Figure 4 : Les ondes sonores causent une raréfaction (R) et une compression (C) des particules du 
milieu. L’utilisation d’une sonde de plus haute fréquence diminue la longueur d’onde (Mattoon, Nyland, 
2017). 
λ 
= 
λ 
= 
f = 
f = 
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Les ondes sonores sont caractérisées par :  
- Leur fréquence (f) définie comme le nombre de fois que l’onde passe en un 
point donné par seconde, elle est exprimée en Hertz (Hz). En échographie 
médicale les fréquences utilisées vont de 2 à 15 MHz, soit des fréquences          
1 000 fois plus élevées que la gamme de fréquence audible par l’homme (20 à 
20 000 Hz).  
- Leur longueur d’onde (λ) qui correspond à la distance entre chaque bande de 
compression et de raréfaction, c’est-à-dire la distance parcourue pendant un 
cycle.  
- Son amplitude (A) qui correspond à l’intensité des vibrations transmises au 
tissu traversé. 
 
La fréquence et la longueur d’onde sont liées par la formule suivante : 
 
Avec « c » correspondant à la célérité dans le milieu et étant considéré comme 
constant au travers des tissus mous du corps (1 540 m/sec). 
 Production de l’image échographique 
Les ultrasons sont produits par la sonde échographique de façon discontinue par 
le transducteur composé de cristaux piézoélectriques. Un générateur émet des 
impulsions électriques de haut voltage, à un rythme régulier, vers les cristaux qui vont 
alors se déformer et émettre de courtes salves d’ultrasons dans le corps. La sonde 
échographique est composée comme illustré ci-après par la Figure 5. 
 
 
 
 
 
 
Figure 5 : Description d’une sonde échographique 
 
λ = c/f 
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L’image échographique se forme alors à partir des échos revenant vers la sonde 
depuis les tissus mous après chaque impulsion. Cette fois-ci, c’est la vibration des 
cristaux piézoélectrique engendrée par les échos réfléchis qui va produire un signal 
électrique qui sera analysé et exploité par le récepteur, pour produire une image 
bidimensionnelle. La sonde possède donc le rôle de transmetteur et de receveur 
d’ultrasons grâce aux cristaux. Cependant elle joue ces rôles en alternance puisque 
les échos ne peuvent être reçus et envoyés en même temps.  
 Interaction des ultrasons avec le milieu 
Les ondes ultrasonores traversant le corps vont rencontrer différents tissus 
(tissus mous, air, os) dont les caractéristiques physiques diffèrent.  
Ces tissus sont caractérisés par leur capacité à résister au passage des ultrasons, 
nommée impédance acoustique, qui dépend de leur densité. Cette impédance 
acoustique (Z) est définie selon l’équation suivante :  
 
La jonction entre deux tissus constitue une interface. Lorsqu’un ultrason rencontre une 
interface, il est soit réfléchi, soit transmis puis éventuellement réfracté. Le faisceau 
réfléchi va permettre de constituer l’image échographique car elle retourne directement 
vers la sonde. La part d’onde réfléchie par rapport à celle transmise dépend de la 
différence d’impédance entre les deux tissus traversés ; plus cette différence est 
grande, plus la proportion d’ondes réfléchies sera importante. L’impédance d’un tissu 
définit donc son échogénicité sur l’image échographique. 
D’autre part, l’angle d’incidence de l’ultrason joue un rôle important dans la 
formation de l’image puisque selon cet angle, l’onde réfléchie retournera vers la sonde 
ou non.  
Si l’onde incidente est perpendiculaire par rapport à l’interface (θi = 90°), alors l’onde 
réfléchie aura le même angle (θr = 90°) et reviendra donc vers la sonde. Selon la 
différence d’impédance entre les deux milieux, une part plus ou moins importante de 
l’onde incidente sera transmise perpendiculairement à l’interface (θt = θi = 90°) (cf. 
Figure 6).  
 
 
Z = vitesse (c) x densité tissulaire (d) 
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Figure 6 : Principe de la réflexion des ultrasons au niveau d’une interface perpendiculaire à l’onde 
incidente (d’après Barr et al., 2011). 
- Si l’onde atteint l’interface avec un angle oblique, les angles des ondes incidentes 
et réfléchies seront toujours égales, mais l’onde réfléchie ne reviendra pas vers la 
sonde et ne participera donc pas à la formation de l’image si l’angle incident est 
trop grand (cf. Figure 7). Ainsi, examiner sous plusieurs angles une structure 
d’intérêt permet d’améliorer la qualité de l’image. D’autre part, le changement de 
célérité entre les deux tissus de part et d’autre de l’interface, entraîne une déviation 
du faisceau transmis qui sera alors réfracté.  
 
Figure 7 : Principe de la réflexion et de la réfraction des ultrasons au niveau d’une interface oblique à 
l’onde incidente (d’après Barr et al., 2011) 
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Le phénomène de réflexion se produit lorsque l’onde rencontre une interface ou un 
obstacle large. Cependant, lorsque le faisceau d’ultrasons rencontre une surface de 
petite taille, par rapport à sa longueur d’onde, le phénomène de dispersion se produit 
: l’onde est réfléchie dans plusieurs directions (cf. Figure 8). Cela se produit également 
lorsque la surface d’une interface est irrégulière. Ces échos contribuent à la 
« granularité » parenchymateuse observée dans les organes abdominaux mais n’ont 
pas de réalité anatomique.  
 
Figure 8 : Principe de la dispersion des ultrasons au niveau d’une interface de très petite taille d’après 
(Barr et al., 2011). 
L’onde subit également un phénomène d’atténuation, qui est définit comme une perte 
d’énergie acoustique lorsqu’elle se propage dans un tissu. Cette atténuation est due à 
une perte d’énergie par dispersion et par absorption (perte de chaleur). L’absorption 
correspondant à la transformation de l’énergie acoustique en chaleur.  L’atténuation 
dépend donc du milieu traversé : 
- Milieu minéralisé ou aérique : atténuation très importante et formation de zones 
d’ombres sous ces structures.  
- Milieu liquide : faible atténuation  et visualisation de zones plus claires au-dessous 
de ce milieu.  
La fréquence de l’onde joue un rôle important dans l’atténuation puisqu’elles sont 
directement proportionnelles : plus la fréquence est élevée, plus l’absorption est 
grande. Cela implique que l’amélioration de la résolution de l’image par l’augmentation 
de la fréquence conduit forcément à une diminution de la pénétration.  
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 Caractéristiques de l’image échographique 
 L’échogénicité des tissus 
L’image échographique produite est constituée de plages en dégradé de gris, 
de noir et de blanc. Les structures noires correspondent à des milieux liquides (bile, 
urine, lumière vasculaire, fluides d’épanchements…), les milieux blancs se rapportent 
à du gaz ou un minéral, les plages de gris qualifiées d’hyperéchogène pour les plus 
claires et d’hypoéchogènes pour les plus foncées correspondent aux tissus des 
différents organes (cf. Figure 9). 
Figure 9 : Echogénicité relative des tissus et autres matériaux (Penninck et al., 2008). 
 La résolution spatiale 
La résolution spatiale correspond à la capacité de l’échographe à distinguer 
deux structures de petites tailles et proche l’une de l’autre. La résolution spatiale le 
long de l’axe de l’onde ultrasonore est appelée résolution axiale. Ce paramètre est 
directement  corrélé à la fréquence de l’onde puisqu’une fréquence élevée permet une 
meilleure résolution axiale. Cependant comme nous l’avons évoqué précédemment, 
une augmentation de la fréquence conduit à une diminution de la pénétration de l’onde. 
Ainsi le réglage de la fréquence doit faire l’objet d’un compromis entre profondeur de 
visualisation et résolution axiale. 
La résolution latérale quant à elle, correspond à la résolution sur l’axe 
perpendiculaire à l’onde ultrasonore. Elle varie avec la profondeur puisque l’onde 
ultrasonore ne se propage pas de façon parfaitement droite mais possède une zone 
de rétrécissement puis d’élargissement comme représenté sur la Figure 10. 
 31 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 10 : Forme du faisceau ultrasonore en fonction de la profondeur de pénétration du tissus 
(Penninck et al., 2008). FP : point focal, LR : résolution latérale, AR : résolution axial, ST : épaisseur. 
Ainsi la résolution latérale dépend de la largeur du faisceau et est la meilleure au 
niveau de la zone focale. Les sondes actuelles permettent une optimisation de la 
résolution latérale grâce à une focalisation manuelle du faisceau à une profondeur 
souhaitée voir mêmes plusieurs profondeurs d’intérêts (plusieurs points de focale 
peuvent être choisis) (Mattoon, Nyland, 2017 ; Penninck et al., 2008). 
 Artéfacts rencontrés en échographie abdominale 
Les artéfacts correspondent à une altération par des phénomènes physiques de 
l’image échographique qui ne reflète alors plus la réalité des structures échographiées. 
Nous nous intéresserons ici aux artéfacts dus aux interactions des ultrasons avec le 
tissu qui sont inhérents à la technique d’échographie. Ces artéfacts existent 
principalement car l’appareil d’échographie analyse les données échos selon plusieurs 
hypothèses : 
- Les ultrasons se propagent à une vitesse constante quel que soit le tissu. 
- Les ultrasons réfléchis et transmis se propagent en ligne droite. 
- L’atténuation des ondes sonores est constante dans le tissu. 
 Ombre acoustique 
Un cône d’ombre se crée lorsqu’il y a réflexion ou absorption complète d’un 
ultrason. La zone sous cette structure réfléchissante ou atténuante est alors 
anéchogène masquant ainsi les tissus situés en-dessous. Cependant, quelques 
artéfacts de réverbération peuvent être présents dans le cône d’ombre.  
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Cet artéfact est susceptible de se produire en présence d’os, de gaz ou d’un 
calcul urinaire (cf. Figure 11). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 11 : Cône d’ombre. Réflexion complète d’un ultrason dû à la présence d’urolithiase dans la vessie 
(Image bibliothèque ENVT). 
Une ombre acoustique appelée ombre de bord, peut également être observée sous 
les bords latéraux de structures circulaires (kystes, reins, glandes surrénales ... etc.). 
Cet artéfact est dû au phénomène de réfraction précédemment évoqué (cf. Figure 12) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 12 : Ombres de bord matérialisées par les pointillés orange. Vésicule biliaire (Image bibliothèque 
ENVT). 
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 Renforcement postérieur 
Le renforcement postérieur a lieu lorsque les ultrasons traversent un tissu 
d’impédance acoustique faible (comme du liquide) et les échos en arrière de cette 
structure seront amplifiés. Ainsi, les tissus plus en profondeur que la structure 
liquidienne traversée apparaissent  plus brillants de façon artéfactuels. 
 Cet artéfact se rencontre lors de l’examen échographique de la vessie ou encore de 
la vésicule biliaire (cf. Figure 13).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 13 : Renforcement postérieur délimité par la zone en pointillés orange (Image bibliothèque 
ENVT). 
 Réverbération 
Ces artéfacts sont observés lorsque les ultrasons sont piégés entre deux 
interfaces réfléchissantes entre lesquelles ils rebondissent, ou entre la sonde et un 
réflecteur puissant. L’onde réfléchie sera elle-même réfléchie par la sonde, produisant 
une multitude de lignes hyperéchogènes. L’intégralité des ondes étant réfléchies, 
aucune image des tissus sous ces réflecteurs n’apparaît, ainsi seules des lignes 
hyperéchogènes apparaissent en dessous de l’interface réfléchissante. En effet, les 
ondes reçues par la sonde, sont successivement renvoyées puis réfléchies et sont 
analysées par l’appareil comme une structure plus profonde. Deux artéfacts d’aspects 
similaires mais d’origines différentes sont la conséquence de ce phénomène : 
- L’artéfact en queue-de-comète, ayant pour origine une trop grande différence 
d’impédance acoustique entre le métal et le tissu environnant (cf. Figure 14 ).  
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- L’artéfact d’anneaux ou « ring-down » est le résultat d’une poche de liquide 
emprisonnée entre au moins deux couches de gaz.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 14 : Artéfact de réverbération au niveau de la lumière de l’estomac matérialisé par la zone 
hachurée en pointillés orange (Image bibliothèque ENVT). 
 
 Image en miroir 
L’artéfact d’image en miroir est produit par la présence d’une interface oblique et 
très réfléchissante qui va réfléchir l’ultrason en profondeur au lieu de le réfléchir vers 
la sonde. Les structures sur le trajet de cet ultrason réfléchi vont produire des échos 
qui retourneront vers la surface réfléchissante puis vers la sonde. En raison du temps 
de retour allongé de cet écho, la structure rencontrée sera visualisée en-dessous du 
réflecteur. Une image en miroir peut être visualisée au niveau de l’interface 
diaphragmatique, mimant la présence de foie ou de la vésicule biliaire au sein du 
compartiment thoracique (cf. Figure 15).  
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Figure 15 : Artéfact d’image en miroir. Parenchyme hépatique visualisé de façon artéfactuel sous le 
diaphragme (Banque d’image ENVT). 
 Pratique de l’échographie abdominale chez le chien  
 Préparation de l’animal  
Afin de réaliser cet examen dans les meilleures conditions, une mise à jeun de 
l’animal d’environ 12 heures est à prévoir. En effet, cela permet de minimiser les 
artéfacts dus à un tractus digestif plein et ainsi d’améliorer la visualisation des 
structures et organes intraabdominaux. Il n’est cependant pas nécessaire de retirer 
l’eau de boisson. De même, afin de procéder à un examen de qualité de l’appareil 
urinaire, et en particulier de la vessie, il est recommandé de ne pas laisser le patient 
uriner juste avant l’examen. 
Une tonte large de l’abdomen ventral de l’animal est requise. Elle doit s‘étendre de 
l’appendice xiphoïde (voire à partir du dixième espace intercostal pour les animaux à 
thorax profond) jusqu’au pubis, puis à mi-hauteur des deux parois abdominales 
latérales. Du gel échographique sera également appliqué et correctement étalé sur la 
zone de tonte afin de créer un contact acoustique convenable entre la sonde et l’animal 
(Barr et al., 2011 ; Mattoon, Nyland, 2017). 
 Positionnement et contention de l’animal 
L’animal est placé en décubitus dorsal ou latéral, et est maintenu en position 
grâce à l’aide d’assistants. Ils se placent à chaque extrémité du patient et lui 
maintiennent doucement les membres en extension. L’animal se trouve généralement 
* 
* 
*Parenchyme hépatique 
*Image en miroir de parenchyme hépatique 
Diaphragme 
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sur la droite du praticien (ou à gauche pour les gauchers), sa tête faisant face au 
praticien. Un coussin en forme de U est placé sur la table d’examen afin d’améliorer le 
confort et le maintien de l’animal (cf. Figure 16) (Barr et al., 2011). 
 
 
 
 
 
 
Figure 16 : Exemple de positionnement et de maintien du patient dans structure une mousse forme de 
U (a) ou un coussin en plastique (b)(Barr et al., 2011). 
Cet examen se pratique généralement sur un animal conscient. Cependant, un 
patient non coopératif ou présentant des signes de douleurs abdominales au moment 
de l’échographie, devrait bénéficier respectivement d’une prise en charge 
anesthésique et analgésique adaptée aux besoins du patient. Il est cependant 
recommandé d’éviter l’administration de morphiniques (la tachypnée et les 
halètements pouvant entraîner de l’aérophagie) et la xylazine (atonie gastrique) (Barr 
et al., 2011 ; Mattoon, Nyland, 2017).  
 Choix de la sonde et réglages de l’échographe 
Le choix de la sonde doit adéquate au type d’examen réalisé et notamment à 
l’organe exploré. Plusieurs types de sondes existent, elles se différencient par la 
disposition des cristaux piézoélectriques. Celles fréquemment utilisées en 
échographie abdominale sont le convexes ou linéaires.  Les sondes linéaires sont 
particulièrement adaptées à l’exploration d’éléments très superficiels sur des champs 
larges. Néanmoins, elles nécessitent une surface de contact avec la peau relativement 
large comparée aux sondes convexes. Dans le cas d’approche intercostale, leur 
utilisation sera difficile, les sondes micro-convexes auront un intérêt non négligeable 
dans ce type de cas.  
Le choix d’une sonde se base également sur sa fréquence qui permettra 
d’obtenir une pénétration adéquate à la profondeur souhaitée. Les sondes à basse 
fréquence (2 – 3,5 MHz) sont intéressantes lors de l’exploration de tissus abdominaux 
profonds chez de gros chiens par exemple. 
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Les sondes à haute fréquence (7,5 – 12 MHz) présentent une meilleure résolution 
échographique mais leur pénétration dans les tissus est limitée. 
Concernant les réglages de l’échographe, l’opérateur est le plus souvent amené 
à modifier le gain étagé qui permet un réglage du gain en fonction de la profondeur. 
En effet, les échos provenant des tissus en profondeur seront plus atténués que ceux 
en superficie, ils nécessiteront donc d’être amplifiés afin que l’image produite ait une 
brillance équilibrée entre le champ proximal et le champ distal. Ce procédé de 
compensation est illustré par la figure Figure 17. 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 17 : Réglage du temps-gain compensé (Mattoon, Nyland, 2017).Les paramétrages sont 
représentés graphiquement par une courbe TGC (visible sur la droite de l’image temps réel sur cet 
exemple). La courbe montre le gain relatif appliqué à n’importe quelle profondeur. L’augmentation du 
gain (amplification des échos réfléchis) associé à l’augmentation de la profondeur est illustrée par la 
déviation de la courbe vers la droite au fur et à mesure du déplacement vers le bas (Mattoon, Nyland, 
2017). 
Une fois ce réglage effectué, le gain général peut être modifié selon les préférences 
de l’opérateur et afin de produire une image de bonne qualité (cf. Figure 18 ).  
Figure 18 : Influence du gain sur la qualité de l’image (Mattoon, Nyland, 2017).A. Le gain est trop faible, 
l’image n’est pas diagnostique car trop sombre. B. Le gain général est correctement réglé, l’image est 
interprétable. C. Le gain général est trop élevé, l’image est trop clair (Mattoon, Nyland, 2017). 
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De plus comme évoqué au paragraphe 2.1.4.2, l’opérateur peut effectuer le réglage 
du point de focale afin d’optimiser la visualisation de deux structures adjacentes. 
 Technique d’échographie abdominale  
La clé dans la réalisation de cet examen d’imagerie est d’adopter une approche 
systématique concernant l’exploration des différents organes.  
Avec un animal placé en décubitus dorsal, il est possible de procéder de la manière 
suivante :  
- Foie et système biliaire  
- Rate 
- Rein gauche et ovaire gauche 
- Glande surrénale gauche  
- Nœuds lymphatiques iliaques gauches  
- Vessie  
- Prostate ou utérus  
- Nœuds lymphatiques iliaques droits 
- Rein droit et ovaire gauche  
- Surrénale droite  
- Estomac 
- Duodénum  
- Pancréas : lobe droit puis lobe gauche  
- Intestin grêle  
- Colon  
Les fenêtres acoustiques permettant d’observer ces organes ou structures sont 
présentées en annexe D, Tableau 3 page 62. Cet ordre n’est qu’un exemple, le 
protocole d’examen échographique abdominal est évidemment opérateur-dépendant, 
l’important étant que tous les organes soient examinés. 
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DEUXIEME PARTIE : Etude rétrospective d’images 
d’échographies abdominales chez des chiens atteints de 
leptospirose présentés à l’ENVT entre 2014 et 2019 
 
1. Objectifs 
Cette thèse d’exercice a pour but d’effectuer une étude rétrospective des 
échographies abdominales réalisées chez des chiens naturellement infectés par la 
leptospirose entre 2014 et 2019 et présentés au CHUVAC (Centre Hospitalier 
Universitaire Vétérinaire pour les Animaux de Compagnie) de l’ENVT, afin de : 
- Recenser les anomalies échographiques retrouvées dans des cas de leptospirose 
confirmée. 
- De comparer les résultats obtenus avec les données de précédentes publications 
et notamment celle de Sonet et al. publiée en 2018 et réalisée au CHUVAC de Vet 
Agro-sup Lyon. 
- Et de décrire le profil épidémio-clinique des chiens atteints de leptospirose.  
 
2. Matériels et méthodes  
 Collecte des données  
 Patients  
 Critères d’inclusions  
La sélection des individus a débuté par la recherche des patients canins ayant été 
présentés au CHUVAC de l’ENVT et pour lesquels une réaction de polymérase en 
chaîne (PCR) leptospirose ou un test d’agglutination microscopique (MAT) a été 
demandé entre 2014 et 2019. Cette recherche a été effectuée grâce au journal des 
demandes d’analyses du laboratoire central du CHUVAC. Les résultats de ces 
examens ont ensuite été demandés au laboratoire Scanelis de Colomiers (31) pour 
les PCR et au laboratoire des Leptospiroses et Analyses Vétérinaires (LAV) situé à 
Marcy-l’Etoile (69) pour les sérologies MAT. Les sujets respectant un des quatre 
critères suivants ont ensuite été présélectionnés pour participer à cette étude : 
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- Sérologie positive pour un titre de dilution supérieur ou égal à 800 pour un 
individu non vacciné. 
- Sérologie positive pour un titre de dilution supérieur ou égal à 1 600 pour un 
individu vacciné contre les sérogroupes icterohaemorrhagiae et canicola. 
- Sérologie positive pour un titre de dilution ayant quadruplé entre deux mesures 
effectuées à une ou deux semaines d’intervalle (un titre passant de 200 à 800), 
ou si le premier test est négatif et que le second donne un titre supérieur à 800 
pour un ou plusieurs sérovars.   
- Une PCR sur sang ou urine positive pour Leptospira spp. 
Une analyse complète des dossiers des patients à l’aide du logiciel Clovis® a ensuite 
été réalisée. Clovis® est un logiciel informatique permettant de recenser les données 
recueillies lors de la prise en charge des patients à l’ENVT. Les comptes-rendus de 
consultations ainsi que les résultats des analyses y sont répertoriés et rédigés par les 
étudiants vétérinaires de la 4ème à la 5ème année ayant participés à la prise en charge 
de l’animal. Ces rapports sont ensuite relus par un interne ou un assistant hospitalier 
et validés par un clinicien. À la suite de la lecture de ces dossiers, les chiens 
remplissant les deux critères suivants ont été inclus dans notre étude :  
- Signes cliniques évocateurs d’une leptospirose à l’admission. 
- Une échographie abdominale a été réalisée au cours de la prise en charge. 
 Critères d’exclusions  
Certains chiens précédemment sélectionnés ont ensuite été exclus si après lecture 
approfondie du dossier médical un des éléments suivants était constaté : 
- Un manque d’information dans le dossier médical ne permettant pas 
l’interprétation du test diagnostique. 
- Un résultat du test diagnostique non compatible avec une leptospirose au 
regard de la vaccination. 
- Un diagnostic final non compatible avec une leptospirose 
 Eléments étudiés  
Toutes les données récoltées ont été reportées dans le logiciel Excel® et 
organisées sous forme de tableau. Chaque ligne du tableau correspond à un patient 
caractérisé par son numéro de dossier Clovis®, par son nom et son numéro de patient 
pour cette étude. Les colonnes représentent quant à elles des constantes d’intérêt 
(exemple : un signe clinique, une anomalie échographique…).  
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La présence de cette variable chez un patient est notée « 1 » et son absence « 0 ». 
Les données quantitatives sont reportées à l’identique. Si une constante n’a pas été 
mesurée ou qu’un examen complémentaire n’a pas été réalisé, il est noté « ND » pour 
« non déterminé ». 
 Anamnèse et commémoratifs  
Les informations concernant l’anamnèse et les commémoratifs ont été 
recueillies par les étudiants, voire les internes ou assistants hospitaliers de l’ENVT à 
l’admission des patients.   Ainsi l’âge, le sexe, le statut sexuel, la race, le mode de vie, 
le lieu de vie, le statut vaccinal, l’historique médical, le contexte d’apparition et les 
signes cliniques avant l’admission ont été recueillis. Ces données ont ensuite été 
reportées sur le logiciel Clovis® pour compléter le dossier du patient puis extraites 
pour compléter cette étude (cf. annexe G, Figure 23 page 65).  
 Présentation clinique à l’admission 
L’examen clinique a été réalisé conjointement par les étudiants et les internes 
puis vérifié par un assistant hospitalier. Les données de l’examen clinique sont ensuite 
ajoutées dans le dossier du patient sur le logiciel Clovis®, nous les avons ensuite 
reportées dans le logiciel Excel® (cf. annexe H, Figure 24 et Figure 25 page 66). 
 Examens biologiques et tests diagnostiques 
Les examens biologiques tels que la numération formule sanguine, la biochimie 
sanguine ou l’analyse d’urine sont réalisés au sein de l’établissement dans le 
laboratoire central du CHUVAC de l’ENVT. Le test diagnostique direct a été réalisé par 
PCR en temps réel, technologie Taqman®, permettant la détection de Leptospira 
interrogans sensu lato (limite de détection en nombre de copies de séquence cible par 
analyse : 9 ; limite de quantification en nombre de copies de séquence cible par 
analyse : 200). Il a été  effectué au laboratoire SCANELIS de Colomiers (31). Le test 
indirect  d’agglutination microscopique a lui été réalisé dans le laboratoire des 
leptospiroses et analyses vétérinaires (LAV) situé à Marcy-l’Etoile (69). La liste des 
sérovars testés est renseignée dans l’annexe E, Tableau 4 page 63. Le titre 
sérologique correspond à la plus haute dilution de sérum agglutinant 50% des 
leptospires, ainsi plus la quantité en anticorps dans le sérum est importante et plus le 
titre de dilution sera élevé. Les résultats ont été communiqués par mail (exemple en 
annexe F, Figure 22 page 64) et ont ensuite été reportés dans le logiciel Excel®.  
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 Images récoltées lors de l’échographie abdominale 
Les échographies ont été réalisées par le Dr Fabrice Conchou (Docteur 
vétérinaire, Maitre de conférences en imagerie médicale), le Dr Cathy Layssol Lamour 
(Docteur vétérinaire, Praticien hospitalier en imagerie médicale) ou un Docteur 
vétérinaire assistant hospitalier en imagerie médicale. L’appareil qui a été utilisé est 
un échographe Epiq 5 de la marque Philips®. Il a été décidé d’utiliser comme source 
de données les observations et conclusions inscrites dans les comptes-rendus rédigés 
par les échographistes sus nommés. En effet, la relecture des images échographiques  
capturées lors des examens échographiques nous est apparue comme 
potentiellement source d’erreurs. En effet, dans la plupart des cas seules des images 
statiques sont conservées, or l’échographie est un examen d’imagerie dynamique qui 
peut difficilement être interprété sur une image. Les données ont ensuite été reportées 
dans le logiciel Excel® (cf. annexe I, Figure 26 et Figure 27 page 67 et annexe J, 
Figure 28 page 68). 
 Analyse des données 
Comme mentionné précédemment l’ensemble des données récoltées ont été 
saisies dans le logiciel de traitement informatique Excel® dans des tableaux 
permettant de produire des données sous forme de pourcentage et des graphiques. 
 
3.  Résultats  
Entre janvier 2014 et décembre 2019, quatre-vingt-quinze sérologies MAT et vingt-
cinq PCR leptospirose ont été effectuées afin de confirmer ou d’exclure une 
leptospirose. Selon les critères relatifs aux résultats de ces tests (cf. 2.1.1.1) vingt-neuf 
chiens ont été présélectionnés pour faire partie de cette étude. Cependant, pour six 
d’entre eux aucune échographie abdominale n’a été réalisée, ne permettant donc pas 
de les inclure dans l’étude. Enfin, deux patients ont été exclus ; un car son profil 
sérologique était compatible avec une vaccination récente et l’autre car les conclusions 
diagnostiques des cliniciens n’étaient pas en faveur d’une leptospirose. En définitif, 
vingt-deux patients canins ont été inclus pour ce travail de thèse.  
 Examens mettant en évidence les leptospires 
Le test PCR a été utilisé sur dix-sept patients (77%), il a ainsi permis à lui seul 
d’identifier douze patients atteints de leptospirose (55%). Le MAT a lui été utilisé sur 
treize chiens (59%) permettant un diagnostic définitif de leptospirose chez 10 sujets 
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(45%). Les deux tests ont été réalisés conjointement pour huit chiens et ils étaient en 
accord dans deux cas.  
 Caractéristiques de la population étudiée  
Parmi les vingt-deux chiens inclus, neuf (41%) sont des femelles, dont six (67%) 
stérilisées et trois (33%) entières, et treize (59%) sont des mâles, dont  un (8%) castré 
et douze (92%) entiers (cf. Diagramme 1).  
 
 
 
 
 
 
 
 
Diagramme  1 : Répartition des sexes et des statuts sexuels dans une population de 22 chiens atteints 
de leptospirose. 
La moyenne d’âge des chiens est de six ans et huit mois (rang de 2 mois à 15,55 
ans), les adultes (entre 5 et 9 ans) représentent la majorité des cas (13/22, 59%), suivis 
par les jeunes adultes (entre 1 et 2 ans) qui représentent 18% (4/22) des cas, puis les 
séniors (>10 ans), 14% (3/22) des cas  et enfin les chiots (< 1an) correspondent à 9% 
(2/22) des cas (cf. Diagramme 2 B)  Le poids moyen des chiens atteints est de 22,75 
kg (rang de 4,6 à 57,6 kg). Ainsi la catégorie de race la plus représentée sont celle des 
grandes races (entre 26kg et 40kg) avec 8/22 (37%) cas, puis les chiens de format 
moyen (entre 10kg et 25kg) et petit (<10 kg) avec respectivement 6/22 (27%) cas et 
enfin les chiens de races géantes (> 40kg) qui représentent 2/22 (9%) cas (cf 
Diagramme 2 A). 
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Diagramme  2 : Répartition des catégories de races (A) et des catégories d'âges (B) des chiens inclus 
dans l'étude. 
  Les vingt-deux chiens sont des chiens de race. La race la plus représentée est 
le Berger Allemand (3/22, 14%), puis le Rottweiler (2/22, 9%), le Golden Retriever 
(2/22, 9%) et le Jack Russel Terrier (2/22, 9%). Concernant le statut vaccinal des 
chiens de cette étude, 55% sont correctement vaccinés, soit contre deux sérovars 
(9/22, 41%), soit contre quatre sérovars (3/22, 14%). Les autres sont soit non vaccinés 
(8/22, 36%), soit de statut vaccinal inconnu (2/22, 9%). Quatorze (63,6%) ont été 
référés par un premier vétérinaire, avant leur admission au CHUVAC de l’ENVT, six 
(27%) ont reçu une fluidothérapie et dix (45,5%) ont reçu un traitement antibiotique 
avant leur admission. 
  Signes cliniques à l’admission 
 Le temps moyen entre l’apparition des symptômes et la présentation au CHUVAC est 
de 5,5 jours (rang entre 1 et 21 jours). Les signes d’appels rapportés par les 
propriétaires avant l’admission comprennent de l’apathie (21/22, 95%), des 
vomissements (17/22, 77%), de l’anorexie (15/22, 68%), de la diarrhée (8/22, 36%), 
de la dysorexie (6/22, 27%), de la polyurie-polydipsie (6/22, 27%), une perte de poids 
(4/22, 18%) et de l’hématochézie (3/22, 14%). L’examen clinique révèle une douleur 
abdominale (10/22, 45%), une déshydratation (7/22, 32%), un souffle cardiaque (6/22, 
27%), des muqueuses pâles (3/22, 14%), des muqueuses ictériques (2/22, 9%), une 
hyperthermie (2/22, 9%) ou une hypothermie (2/22, 9%) ou une anomalie à 
l’auscultation respiratoire (2/22, 9%) (cf. Diagramme 3). La mortalité dans notre étude 
s’élève à 38% (8/21) et comprends deux chiens décédés par euthanasie. Par manque 
de données l’issue d’un cas n’a pas pu être déterminé. 
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Diagramme 3 : Prévalence des signes cliniques à l'admission chez 22 chiens atteints de 
leptospirose. 
 Signes échographiques 
A l’issue des échographies abdominales effectuées au moins une anomalie a été 
décelée pour tous les chiens de cette étude. Les anomalies les plus fréquemment 
retrouvées concernent les reins, le foie, la présence d’un épanchement abdominal, la 
vésicule biliaire, les nœuds lymphatiques intra-abdominaux et la rate (cf. Diagramme 
4).  
Diagramme  4 : Répartition des anomalies échographiques chez 22 chiens atteints de leptospirose. 
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Léthargie
Anorexie
Diarrhée
Dysorexie
Souffle cardiaque
Hématochézie
Hypothermie
Muqueuses ictériques
Oligurie
Ptyalisme
Pourcentage de patients atteints par un symptôme
Si
gn
es
 c
lin
iq
u
es
45%
41% 41%
27% 27%
18%
9% 9% 5%
5% 5%
0
2
4
6
8
10
12
N
o
m
b
re
 d
e 
ch
ie
n
s
Structures abdominales affectées par une anomalie échographique
 46 
 
Des anomalies échographiques rénales ont été retrouvées chez dix (45%) chiens. 
L’anomalie la plus fréquemment retrouvée est une hyperéchogénicité du cortex rénal 
(7/22, 32%, illustration en annexe K, Figure 30 L et T page 69) puis un épanchement 
périrénal (3/22, 13,6%) et dans les mêmes proportions (2/22, 9%) : une 
hyperéchogénicité médullaire, une néphromégalie, une réduction de la distinction 
corticomédullaire (illustration en annexe L, Figure 30 page 70), une irrégularité de la 
capsule rénale, une minéralisation rénale, des graisses rénales hyperéchogènes. 
Enfin, sont également retrouvés un kyste médullaire, une réduction de la taille d’un 
rein et des graisses pyéliques hyperéchogènes dans respectivement 1 /22 (5%) cas 
(cf. Diagramme  5). 
Diagramme  5 : Répartition des anomalies échographiques affectant les reins dans cette étude. 
Des anomalies à la fois rénales et hépatiques sont retrouvées chez 4/22 (18%) chiens 
et uniquement hépatique dans 9/22 (41%) cas. Les anomalies hépatiques identifiées 
sont un parenchyme hyperéchogène (5/22, 23%), une hépatomégalie (4/22, 18%), un 
parenchyme hypoéchogène (3/22, 14%, illustration en annexe M, Figure 31  page 71), 
un parenchyme hétérogène (3/33, 14%), des contours de lobes irréguliers (2/22, 9%) 
et une hyperéchogénicité péri portale (1/22, 5%) (cf. Diagramme  6).  
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Diagramme  6 : Répartition des anomalies échographiques affectant le foie dans cette étude. 
Un épanchement abdominal discret à modéré est retrouvé dans 9/22 (41%) cas 
(illustration en annexe N, Figure 32 page 72). Des anomalies au niveau de la vésicule 
biliaire sont identifiées chez 6/22 (27%) chiens et comprennent la présence de boue 
et de sédiments biliaires (3/22, 14%), une mucocèle biliaire (2/22, 9%) et un 
épaississement de la paroi de la vésicule biliaire (2/22, 9%).  Dans 6/22 (27%) cas une 
adénomégalie des nœuds lymphatiques abdominaux est retrouvée, pour six chiens 
cela ne concerne qu’un seul groupe de nœuds lymphatiques : hépatiques, iliaques, 
jéjunomésentériques et gastriques. Dans un cas l’adénomégalie concerne deux 
régions : jéjunomésentérique et iliaques médiaux. Des anomalies spléniques sont 
identifiées chez 4/22 (18%) chiens dont une splénomégalie (3/22,14%), la présence 
d’un nodule dans le parenchyme (2/22, 9%) et des contours irréguliers (1/22, 5%). 
Concernant le pancréas il est affecté par une anomalie dans seulement 2/22 (9%) cas, 
soit par une hyperéchogénicité, soit par une hypoéchogénicité de son parenchyme 
chez respectivement 1/22 (5%) chiens. Dans 2/22 (9%) cas la vessie présente une 
anomalie qui est soit un calcul vésical (1/22, 5%), soit un épaississement et une 
irrégularité de sa paroi (1/22, 5%).  L’unique anomalie retrouvée au niveau de 
l’estomac est un épaississement de la paroi gastrique (2/22, 9%). De même pour 
l’intestin grêle et le côlon dont les seules modifications observées sont respectivement 
une altération du péristaltisme (1/22, 5%) et un épaississement de la paroi du côlon 
descendant (1/22, 5%).  
0
1
2
3
4
5
6
N
o
m
b
re
 d
e 
ch
ie
n
s
Anomalies échographiques
Parenchyme hyperéchogène
Hépatomégalie
Parenchyme hypoéchogène
Parenchyme hétérogène
Contours des lobes
irréguliers
Hyperéchogénicité
périportale
 48 
 
4. Discussion 
 Epidémiologie  
La population canine de notre étude se caractérise de façon remarquable par 
une prédominance de chiens mâles (59%) dont douze (92%) sont entiers. Les études 
réalisées à propos de la leptospirose canine mentionnent souvent une proportion plus 
importante de chiens mâles entiers atteints (Major et al., 2014 ; Hazart et al., 2010 ; 
Sonet et al., 2018 ; Tangeman, Littman, 2013). Cependant, aucune corrélation n’a été 
démontrée entre le statut sexuel des chiens et leur prédisposition à l’infection par les 
leptospires (Schuller et al., 2015). Il semblerait que le caractère explorateur des mâles 
et leur comportement spécifique quant au reniflage et léchage des urines les rendent 
plus susceptibles de contracter la leptospirose (Major et al., 2014). Concernant la race 
des chiens inclus dans cette étude, il est remarquable qu’ils ne soient issus que de 
chiens de race. Il est vraisemblable que cet échantillon racial soit la conséquence d’un 
biais de sélection, avec une prédominance des races présentes dans un milieu urbain 
ou semi urbain et appartenant à des gens provenant de milieux sociaux précis. Il est 
probable qu’une étude menée dans des cabinets ruraux ou semi-ruraux donnerait des 
résultats différents, au moins sur la répartition raciale des chiens. Les races les plus 
représentées dans notre étude sont également celles retrouvées dans d’autres 
publications (Sonet et al., 2018 ; Knöpfler et al., 2017). En ce qui concerne l’âge et le 
poids moyen des individus canins de notre étude, ils sont semblables à ceux rapportés 
dans la littérature (Tangeman, Littman, 2013 ; Knöpfler et al., 2017). 
 Clinique 
Les signes cliniques majoritairement retrouvés en cas de leptospirose dans notre 
étude sont la léthargie, l’anorexie, des vomissements, une douleur abdominale et de 
la diarrhée, ces données sont similaires à celles de la littérature (Schuller et al., 2015 ; 
Knöpfler et al., 2017). Cependant, certains signes décrits dans les publications de 
(Mastrorilli et al., 2007 ; Adin, Cowgill, 2000) tels que des douleurs 
musculosquelettiques ne sont pas retrouvés dans notre étude.  De même, la présence 
d’uvéite concerne un seul de nos patients. D’autre part, seuls deux patients de notre 
étude ont développé une complication pulmonaire de la leptospirose, alors que les 
formes pulmonaires sont plus souvent rapportées dans les études de (Major et al., 
2014 ; Knöpfler et al., 2017). Cette différence peut être imputable au faible effectif de 
notre étude comparé à celui des deux publications précédemment mentionnées qui 
 49 
 
ont inclus respectivement 298 et 99 patients, ainsi qu’à l’épidémiologie locale de la 
leptospirose.  
  Données échographiques 
Cette étude rétrospective permet de fournir des données issues d’échographiques 
abdominales complètes et vient renforcer les connaissances acquises grâce aux 
précédentes études réalisées sur ce sujet.  
Dans toutes les publications dont les résultats sont présentés en annexe O, Figure 
33 page 73, ainsi que dans notre étude, les anomalies rénales sont prépondérantes 
lors des échographies abdominales. C’est notamment le cas dans l’étude de Sonet et 
al., 2018, la corticale rénale présente une échogénicité augmentée dans 100% des 
cas (soit 35 patients)  et dans 75% des cas (soit 15 patients) pour l’étude de Forrest 
et al., 1998. Ce résultat n’est pas retrouvé dans notre étude puisque seul sept patients 
(32%) présentent cette anomalie, il en est de même dans d’autres études similaires 
(Tangeman, Littman, 2013 ; Adin, Cowgill, 2000 ; Birnbaum et al., 1998). Cette 
différence significative pourrait s’expliquer par le fait que dans de nombreux cas le 
parenchyme rénal apparaît normal même en cas d’insuffisance rénale (Mattoon, 
Nyland, 2017). De manière plus générale les anomalies rénales dans notre étude 
(néphromégalie, réduction de la distinction cortico-médullaire) tendent à être moins 
fréquemment retrouvées par rapport aux autres publications. 
Concernant le foie, l’anomalie la plus fréquemment retrouvée dans notre étude est 
un foie hyperéchogène compatible avec une infiltration par de la graisse, une 
hépatopathie secondaire aux corticoïdes, une hépatite chronique, une cirrhose, un 
mastocytome ou un lymphome (Mattoon, Nyland, 2017). Le plus probable étant une 
infiltration par de la graisse sauf peut-être pour deux cas (18 et 22) pour lesquels une 
corticothérapie avait été débutée avant leur admission au CHUVAC. Cette anomalie 
n’est que peu retrouvée dans les études de Tangeman et al. et Sonet et al.. Dans 
l’étude de Sonet et al., 71% (25) des patients ont un foie hypoéchogène le plus 
fréquemment compatible avec une hépatite d’après la littérature (Mattoon, Nyland, 
2017) et donc avec une leptospirose. L’évaluation des modifications de taille, de forme 
et d’échogénicité hépatique est considérée comme plutôt subjective et peut donc être 
considérée comme opérateur dépendant. Dans notre étude les échographies ont été 
réalisées par des opérateurs différents ce qui renforce le caractère subjectif des 
interprétations de ces types de lésions.  
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La présence d’un épanchement abdominal en cas de leptospirose est fréquemment 
décrite et est retrouvée dans 25% à 46% des cas selon les études (Mastrorilli et al., 
2007 ; Adin, Cowgill, 2000 ; Tangeman, Littman, 2013 ; Sonet et al., 2018). Dans le 
cas de notre étude neuf de nos patients (41%) ont présenté cette anomalie, pour deux 
d’entre eux la cytologie était compatible avec un transsudat pur. Son origine peut-être 
soit une hypoalbuminémie (compatible avec une glomérulonéphrite et donc une 
leptospirose) ou une augmentation de la pression hydrostatique. Pour un autre patient 
la composition de l’épanchement était compatible avec un transsudat modifié. La 
composition des épanchements chez les six autres patients n’a pas été déterminée. 
A propos des anomalies observées au niveau de la vésicule biliaire, il doit être 
rappelé que la boue et les sédiments biliaires sont fréquemment des découvertes 
fortuites de l’examen échographiques. L’importance clinique de ces sédiments reste 
non élucidé à ce jour, de plus ils sont fréquemment retrouvés de façon non 
pathologique chez le chien (Mattoon, Nyland, 2017). Peu d’anomalies de la vésicule 
biliaire sont ainsi rapportées dans notre étude : trois cas (14%) possédaient une paroi 
épaissie et deux cas (9%) une mucocèle biliaire. Les anomalies biliaires sont 
globalement peu rapportées lors de leptospirose (Tangeman, Littman, 2013 ; Schuller 
et al., 2015). Cependant, l’étude de Sonet et al. semble montrer que la présence d’une 
mucocèle biliaire pourrait être un signe d’appel de la leptospirose, même si jusqu’à ce 
jour le mécanisme physiopathologique du mucocèle biliaire dans le cadre d’une 
leptospirose reste à établir. Notre étude ne semble pas valider cette hypothèse, 
d’autres publications sur le sujet seraient nécessaire afin de confirmer ou d’infirmer 
cette nouvelle donnée.  
De façon similaire aux publications sur notre sujet, quelques anomalies spléniques 
sont retrouvées à l’échographie dans les cas de leptospirose mais avec une 
prévalence assez faible (Sonet et al., 2018 ; Tangeman, Littman, 2013). Ceci 
s’explique car la rate est un organe assez peu touché en cas de leptospirose (Schuller 
et al., 2015).  
Notre étude fait état de très peu d’anomalies échographiques affectant le tractus 
digestif : une anomalie est retrouvée chez respectivement deux patients. Les 
anomalies du tractus digestif sont nettement plus importantes dans l’étude de Sonet 
et al. et relativement similaires dans l’étude de Tangeman et al..  
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Les troubles de la motilité intestinale voir une intussusception sont des 
complications connues et décrites dans certains cas de leptospiroses, leur occurrence 
est cependant plutôt faible (Greene, 2006 ; Keenan et al., 1978). 
 De nombreuses anomalies échographiques sont donc retrouvées lors de 
leptospirose. Ces anomalies ne touchent pas seulement les reins, qui sont les plus 
fréquemment atteints, mais également l’ensemble des organes abdominaux à 
l’exception du tractus génital et des surrénales. La fréquence de ces anomalies varie 
selon les études (cf. annexe O, Figure 33 page 73). Ces différences peuvent 
s’expliquer par l’émergence de nouveaux sérogroupes responsables de leptospirose, 
notamment en Europe (Renaud et al., 2013), ainsi qu’à l’épidémiologie locale du lieu 
de réalisation de l’étude. Cela peut également être dû au type même de l’étude : 
rétrospective, comme dans notre cas et ceux résumés dans l’annexe O page 73 ou 
prospective comme celle de Sonet et al. De plus, plus de la moitié des études  sur 
notre sujet ont été publiées il y a plus d’une dizaine d’années, or la qualité des 
échographes s’étant  nettement améliorée depuis, il est devenu possible de détecter 
de plus nombreuses anomalies à l’échographie.  
 Limites de notre étude 
Nous sommes conscients que cette étude a de nombreuses limites. La plupart 
sont liées à son caractère rétrospectif. En effet, cela implique que certaines données 
médicales sont incomplètes et que la gestion clinique des différents cas n’a pas été 
standardisée. En effet, nous nous sommes appuyés sur les données remplies par les 
étudiants et vérifiées par les consultants. Néanmoins, étant donné le nombre 
d’intervenants (140 étudiants par promotion annuelle, le nombre de consultants variant 
entre 30 et 50), il est inévitable que des variations individuelles aient eu une influence 
sur la qualité des informations recueillies. De même, les échographies ont été 
réalisées par des échographistes différents rendant l’interprétation de certaines 
anomalies considérées comme subjectives d’autant plus difficiles. Concernant les 
tests diagnostiques, les patients n’ont pas tous pu bénéficier des deux tests 
diagnostiques (MAT et PCR) et la réalisation d’une cinétique pour le test sérologique 
aurait permis d’augmenter la sensibilité de ce test de 50% à 100% (Fraune et al., 
2013). D’autre part, le nombre de patient inclus dans notre étude est considéré comme 
faible en termes de puissance statistique, ainsi nos résultats doivent être modérés en 
conséquence. 
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Cependant, en comparaison avec les études précédemment menées sur ce même 
sujet, l’effectif ayant bénéficié d’une échographie abdominale est dans la moyenne voir 
comparable à ce qui a déjà été fait. Ainsi, il est raisonnable de considérer que nos 
résultats peuvent compléter ceux des études précédentes. 
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CONCLUSION 
 
La leptospirose est une maladie multi systémique qui se caractérise dans la 
majorité des cas par une insuffisance rénale aiguë, parfois accompagnée d’une 
atteinte hépatique voire compliquée d’une atteinte pulmonaire. L’échographie 
abdominale réalisée en cas de leptospirose canine révèle dans l’ensemble des cas 
des anomalies dans notre étude. Les organes les plus fréquemment affectés sont le 
rein, le foie et la vésicule biliaire. La présence d’épanchement abdominal est 
également fréquemment retrouvée. La réalisation d’une échographie abdominale 
semble donc indiquée dans la prise en charge diagnostique de la leptospirose afin 
d’évaluer l’étendue de l’atteinte multi systémique, même en l’absence de signes 
cliniques anormaux. Cette étude permet de compléter les données déjà acquises sur 
le sujet, d’autant plus que seules trois études traitent d’échographies abdominales 
complètes.   
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ANNEXES 
 
A. Arbre phylogénétique des Leptospiracea par méthode de vraisemblance 
maximum, fondée sur le modèle de Tamura-Nei.  
 
Figure 19 : Analyse phylogénétique moléculaire des séquences génétiques de l’Arnr 16S des 
Leptospiracea par méthode de vraisemblance maximum, fondée sur le modèle de Tamura-Nei (Adler, 
2015).. 
L’arbre présentant la plus forte probabilité logarithmique est montré. L’arbre est dessiné à l’échelle, avec 
des longueurs de branches mesurées en nombre de substitutions par site. Tous les postes contenant 
des lacunes et des données manquantes ont été éliminés. Il y avait un total de 1 230 postes dans 
l’ensemble des données finales. 
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B. La nature biphasique de la leptospirose et tests diagnostiques 
pertinents à réaliser aux différents stades de la maladie.  
Figure 20 : La nature biphasique de la leptospirose et les enquêtes pertinentes à différents stades de la 
maladie (Levett, 2001). 
Les spécimens 1 et 2 pour la sérologie sont des spécimens en phase aiguë, 3 est un échantillon en 
phase de convalescence qui peut faciliter la détection d’une réponse immunitaire retardée et 4 et 5 
sont des échantillons de suivi qui peuvent fournir des renseignements épidémiologiques, comme le 
sérogroupe infectieux présumé. 
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C. Signes cliniques rapportés chez des animaux atteints de leptospirose.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 21 : Comparaison des signes cliniques rapportés chez des chiens atteints de leptospirose dans 
différentes études (Schuller et al., 2015).  
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D. Fenêtres acoustiques communément utilisées pour la réalisation 
d’échographie abdominale chez le chien  
Organe ou 
région  
Fenêtre acoustique 
Foie Caudalement au processus xiphoïde avec une angulation crâniale du faisceau d’ultrasons. 
Abdomen moyen droit et gauche jusqu’à la fenêtre intercostale dorsale 
Rate  Tête de la rate : 
- Fenêtre intercostale dorsale gauche 
- Abdomen ventral crânial gauche avec une angulation sagittale du faisceau 
d’ultrasons  
Corps et queue de la rate : 
- Le long de l’arc costal gauche 
- Abdomen ventral crânial gauche avec une angulation sagittale du faisceau 
d’ultrasons  
Estomac Caudalement au processus xiphoïde avec  une angulation crâniale du faisceau d’ultrasons 
Fundus et corps : le long de l’arc costal gauche 
Antre pylorique et pylore : ventralement à la ligne médiane droite ou à la fenêtre intercostale 
droite.  
 
Duodénum et 
pancréas 
Duodénum ascendant et corps du pancréas :  
- Abdomen moyen crânial droit à dorsal avec une angulation sagittale et crânio-dorsale 
du faisceau d’ultrasons 
- Fenêtre intercostale dorsale 
Duodénum descendant et lobe droit du pancréas : 
- Abdomen moyen droit à dorsal avec une angulation sagittale du faisceau d’ultrasons 
Lobe gauche du pancréas : 
- Fenêtre abdomen moyen/sagittal  
Rein gauche et 
glande surrénale 
gauche 
Abdomen moyen crânial gauche voir dorsal/sagittal 
Fenêtre intercostale dorsale gauche (rarement) 
Rein droit et 
glande surrénale 
droite 
Abdomen moyen crânial droit voir dorsal/sagittal 
Fenêtre intercostale dorsale droite 
 
Iléon Abdomen moyen crânial droit à dorsal avec une angulation sagittale du faisceau d’ultrasons 
(juste médialement et parallèle au duodénum descendant) 
Côlon Côlon ascendant : 
- Abdomen moyen crânial droit à dorsal avec angulation sagittale du faisceau 
d’ultrasons (juste médialement et parallèle au duodénum descendant) 
Côlon transverse : 
- Abdomen ventral, caudalement au processus xiphoïde (juste caudalement à 
l’estomac) 
Côlon descendant : 
- Abdomen moyen gauche avec angulation sagittale du faisceau d’ultrasons  
Vessie Abdomen caudal ventral ou caudal latéral, crânialement au pubis 
Prostate  Abdomen caudal, crânialement au pubis avec angulation caudo-dorsale du faisceau 
d’ultrasons  
Utérus  Corps : abdomen caudal, crânialement au pubis (juste dorsalement à la vessie)  
Cornes utérines : abdomen moyen droit et gauche avec angulation sagittale du faisceau 
d’ultrasons  
Ovaires  Abdomen moyen droit et gauche (juste caudalement aux reins) avec angulation sagittale et 
dorsolatérale du faisceau d’ultrasons 
 
Tableau 3 : Fenêtres acoustiques utilisées lors d'exploration échographique abdominale (Barr et al., 
2011).  
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E. Sérogroupes et sérovars testés par le Laboratoire des Leptospires et 
Analyses Vétérinaires de Lyon  
SEROGROUPE SEROVAR ABBREVIATION 
AUSTRALIS Australis 
Bratislava 
Munchen 
(AUS) 
(BRAT) 
(MUN) 
JAVANICA Javanica (JAV) 
AUTOMNALIS Automnalis 
Bim 
(AKI) 
(BIM) 
BALLUM Castellonis (BAL) 
BATAVIAE Bataviae (BAT) 
CANICOLA Canicola (CAN) 
GRIPPOTHYPHOSA Grippotyphosa (GRIP) 
HEBDOMADIS Hebdomadis (HEB) 
ICTEROHEMORRHAGIAE Copenhageni 
Icterohemorrhagiae 
(COP) 
(IH) 
PANAMA Panama 
Mangus 
(PAN) 
(MAN) 
POMONA Pomona 
Mozdok 
(POM) 
(MOZ) 
PYROGENES Pyrogenes (PYR) 
SERJOE Serjoe 
Hardjoe 
Wolffi 
Saxkoeking 
(SJ) 
(HJ) 
(WOLF) 
(SAX) 
TARASSOVI Tarassovi (TAR) 
 
Tableau 4 : Sérovars et sérogroupes testés lors d'une sérologie MAT réalisée au LAV. 
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F. Exemple de résultat envoyé par le Laboratoire des Leptospires et 
Analyses Vétérinaires.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 22: Exemple de résultat de sérologie MAT fourni par le LAV. 
 
 
 
 
 
 
 65 
 
G. Tableaux Excel des données relatives aux commémoratifs 
 
Figure 23 : Capture d'écran du tableau Excel regroupant les données relatives aux commémoratifs des 
patients de cette étude. 
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H. Tableaux Excel des données relatives aux signes cliniques  
Figure 24 : Capture d'écran du tableau Excel regroupant les données relatives aux signes cliniques des 
patients de cette étude (partie 1). 
Figure 25 : Capture d'écran du tableau Excel regroupant les données relatives aux signes cliniques des 
patients de cette étude (partie 2). 
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I. Tableaux Excel des données issues des rapports des échographies 
abdominales.  
Figure 26 : Capture d'écran du tableau Excel regroupant les données relatives aux anomalies 
échographiques chez les patients de cette étude (partie 1). 
 
Figure 27 : Capture d'écran du tableau Excel regroupant les données relatives aux anomalies 
échographiques chez les patients de cette étude (partie 2).  
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J. Tableaux Excel des données issues des rapports des échographies 
abdominales (suite).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 28 : Capture d'écran du tableau Excel regroupant les données relatives aux anomalies 
échographiques chez les patients de cette étude (partie 3). 
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K. Illustrations de la principale anomalie retrouvée lors des échographies 
abdominales chez les patients de cette étude : un cortex rénal 
hyperéchogène.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 29 : Echographie longitudinale du rein droit (L) et transversale (T) du rein gauche du patient n°10. 
L’échographie montre une corticale (C) rénale hyperéchogène identifiée par les étoiles jaunes (    ). La 
cavité pyélique (*) n’est pas dilatée. C : cortex rénal ; M : médulla rénale ; U : uretère ; * : cavité pyélique. 
 
* 
U  
C 
C 
M 
M 
L 
T 
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L. Illustration d’une jonction corticomédullaire mal définie retrouvée lors 
d’échographies abdominales chez des patients de notre étude.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 30 : Echographie longitudinale du rein gauche du patient n°13. L’image échographique montre 
une limite cortico-médullaire difficilement visible identifiée par des chevrons verts (     ). C : cortex rénal ; 
M : médulla rénale ; R : rate.  
C R 
M 
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M. Illustration d’un foie hypoéchogène retrouvé lors d’échographies 
abdominales chez des patients de notre étude.  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 31 : Echographie sagittale de parenchyme hépatique du patient n°15. L’échographie révèle un 
parenchyme hépatique hypoéchogène (*). F : foie ; V : vaisseaux ; E : estomac.  
  
F 
V 
E 
* 
* 
* 
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N. Illustration d’un épanchement abdominale retrouvé lors d’échographies 
abdominales chez des patients de notre étude.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 32 : Echographie longitudinale de la région rétropéritonéale du patient n°19. L’échographie 
montre la présence d’une large zone anéchogène localisée en région rétropéritonéale signe 
d’épanchement (*). C : corticale rénale ; M : médulla rénale. 
  
M 
C 
* 
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O. Comparaison des résultats échographiques obtenus dans plusieurs 
études avec celle présentée dans ce document. 
 
Auteurs 
Rentko et 
al. 
Forrest et 
al. 
Birnbaum et 
al. 
Adin and 
Cowgill 
Mastrorilli et 
al. 
Tangeman et 
al. 
Sonet et 
al. 
Etude 
actuelle 
Année 1992 1998 1998 2000 2007 2013 2017 2020 
Pays USA USA USA USA Italie USA France France 
Effectif inclus 17 20 36 36 20 51 35 22 
Nombre 
d'échographies 
réalisées 
11 20 18 32 12 38 35 22 
Nombre 
d'écographies 
anormales 
8 (73%) 17 (85%) NR NR NR 34 (89%) 35 (100%) 22 (100%) 
Reins                 
1 - Echogénicité 
cortical 
augmentée  
NR 15 (75%) 6 (33%) 7 (22%) 1 (8%) 16 (42%) 35 (100%) 7 (32%) 
2 - Echogénicité 
médullaire 
augmentée  
  6 (30%) NR NR NR NR NR 2 (9%) 
3 - Réduction de 
la distinction 
corticomédullaire 
NR  NR NR NR NR 7 (18%) 28 (80%) 2 (9%) 
4 - 
Néphromégalie 
2 (18%) 10 (50%) 10 (56%) NR  NR 12 (32%) 21 (60%) 2 (9%) 
5 - Dilatation 
pyélique  
3 (27%) 9 (45%) 3 (17%) NR  NR 8 (21%) 11 (31%) 0 (0%) 
6 - Structure 
interne modifiée 
2 (18%) NR  NR NR NR NR 1 (3%) 0 (0%) 
7 - Minéralisation 
rénale ou calcul 
2 (18%) NR NR NR NR 1 (3%) 0 (0%) 2 (9%) 
8 - Réduction de 
la taille du rein  
1 (9%) NR  NR NR NR NR 0 (0%) 1 (5%) 
9 - Kyste 
médullaire 
 NR NR  NR  NR  NR  NR  0 (0%) 1 (5%) 
10 - Contour de la 
capsule rénale 
irrégulier 
NR NR NR NR NR 3 (8%) 0 (0%) 2 (9%) 
11 - Graisses 
périrénales 
hyperéchogènes 
NR NR NR NR NR NR NR 2 (9%) 
12 - Graisse 
pyélique 
hyperéchogènes 
NR NR NR NR NR NR NR 1 (5%) 
Foie                 
1 - Parenchyme 
hypoéchogène 
NR NR NR NR 1 (8%) 5 (13%) 25 (71%) 3 (14%) 
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2 - 
Hépatomégalie 
NR NR NR NR NR 3 (8%) 21 (60%) 4 (18%) 
3 - Parenchyme 
hétérogène  
NR NR NR NR NR 7 (18%) 0 (0%) 3 (14%)  
4 - Parenchyme 
hyperéchogène  
NR NR NR NR NR 2 (5%) 0 (0%) 5 (23%) 
5 - Contour des 
lobes irréguliers  
NR NR NR NR NR NR NR 3 (14%) 
Rate                  
1 - Splénomégalie NR NR NR NR NR 2 (5%) 7 ( 20%) 3 (14%) 
2 - Présence de 
nodule dans le 
parenchyme 
NR NR NR NR NR 1 (3%) 2 (6%) 2 (9%) 
3 - Parenchyme 
hyperéchogène 
NR NR NR NR NR 1 (3%) 0 (0%) 0 (0%) 
4 - Irrégularité 
des contours de 
la rate  
NR NR NR NR NR NR NR 1 (5%) 
Vésicule biliaire                 
1 - Boue et 
sédiments 
biliaires 
NR NR NR NR NR 16 (42%) 16 (46%) 3 (14%) 
2 - 
Amincissement 
de la paroi 
vésicule biliaire 
NR NR NR NR NR NR 10 (29%) 0 (0¨) 
3 - Mucocèle 
biliaire 
NR NR NR NR NR NR 9 (26%) 2 (9%) 
4 - Paroi de la 
vésicule biliaire 
hyperéchogène 
NR NR NR NR NR NR 7 (20%) 0 (0%) 
5 - Paroi de la 
vésicule biliaire 
épaissie  
NR NR NR NR NR NR NR 3 (14%) 
Autres                  
1- Epanchement 
périrénal 
NR 5 (25%) NR NR NR NR 21 (60%) 3 (14%) 
2 - Epanchement 
péritonéal 
NR NR NR 14 (44%) 3 (25%) 9 (24%) 16 (46%) 9 (41%) 
3 - Congestion 
veineuse  
NR NR NR 14 (44%) NR NR 6 (17%) 0 (0%) 
4 - Paroi 
gastrique affinée 
NR NR NR NR NR 4 (11%) 9 (26%) 0 (0%) 
5 - 
Amincissement 
de la paroi de 
l'intestin grêle 
NR  NR  NR  NR  NR  1 (3%) 17 (49%) 0 (0%) 
6 - Diminution du 
péristaltisme 
intestinal 
NR  NR  NR  NR  NR  NR 5 (14%) 1 (5%) 
7 - Augmentation 
modérée de 
l'échogénicité de 
la muqueuse 
NR  NR  NR  NR  NR  NR 3 (9%) 0 (0%) 
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8 - 
Intussusception  
NR  NR  NR  NR  NR  NR 2 (6%) 0 (0%) 
9 - Parenchyme 
pancréatique 
hypoéchogène  
NR   NR   NR   NR   NR   2 (5%) 3 (9%) 1 (5%) 
10 - Parenchyme 
pancréatique 
hyperéchogène  
NR NR NR NR NR NR NR 1 (5%) 
11 - Paroi du 
côlon descendant 
épaissie  
NR NR NR NR NR NR NR 1 (5%) 
12 - 
Adénomégalie 
abdominale  
NR  NR  NR  NR  NR  3 (8%) 13 (38%) 2 (9%) 
13 - Irrégularité 
de la paroi de la 
vessie  
NR  NR  NR  NR  NR  NR 9 (26%) 1 (5%) 
14 - Présence de 
sédiments dans la 
vessie  
NR  NR  NR  NR  NR  NR 3 (9%) 2 (9%) 
15 - Calcul 
vésicale  
NR  NR  NR  NR  NR  NR NR 1 (5%) 
16 - 
Amincissement 
de la paroi de la 
vessie  
NR  NR  NR  NR  NR  NR 12 (34%) 0 (0%) 
Figure 33 : Comparaison des anomalies échographiques retrouvées dans plusieurs études selon Sonet 
et al. 2018 et les données de notre étude. 
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